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ГЕНЕРАЛИЗОВАННАЯ ГЕРПЕТИЧЕСКАЯ ИНФЕКЦИЯ. 
СОВРЕМЕННЫЕ МЕДИКО-БИОЛОГИЧЕСКИЕ 
АСПЕКТЫ  КЛИНИКИ, ДИАГНОСТИКИ, 
ЛЕЧЕНИЯ  И  ПРОФИЛАКТИКИ  
Недооценка роли инфек-
ционных болезней стано-
вится особенно очевидной, 
если учесть такие болезни 
новорожденных, как герпес, 
микоплазмоз, хламидиоз, ко-
торые в ряде развитых 
стран занимают ведущее 
место в патологии данной 
возрастной группы. 
Особенно актуальным в 
этом плане является изуче-
ние рецидивирующей герпе-
тической инфекции у жен-
щин репродуктивного перио-
да. В отечественной и зару-
бежной литературе имеют-
ся многочисленные обзорные 
материалы, отражающие 
этиологическую роль герпеса 
при воспалительных заболе-
ваниях гениталий. Герпети-
ческая инфекция выявляется 
у 16,8-19,6% женщин с вос-
палительными заболевания-
ми женских половых органов, 
в 30-60% случаев инфекция 
протекает бессимптомно 
Генитальная герпетиче-
ская инфекция представляет 
серьезную проблему для ре-
продуктивного здоровья 
населения, приводит к серь-
езным заболеваниям матери, 
плода и новорожденного.  
Возбудителю этой ин-
фекции отводят определен-
ную роль в нарушении эм-
бриогенеза, этиологии спон-
танных абортов и прежде-
временных родов, развитии 
плацентарной недостаточ-
ности, врожденной патоло-
гии новорожденного, считая 
это результатом внутри-
утробной вирусной инфек-
ции. Согласно имеющимся 
сообщениям, при наличии ге-
нитального герпеса у матери 
во время родов риск инфици-
рования ребенка при родах 
через естественные родовые 
пути составляет 40-60%, 
риск гибели или серьезных 
осложнений - 50%. 
В работе рассмотрены 





В течение последнего де-
сятилетия в Беларуси отмеча-
ется прогрессирующее сниже-
ние рождаемости и увеличе-
ние смертности населения, 
вследствие чего естественный 
прирост на протяжении по-




тельная роль должна быть от-
ведена разработке мероприя-
тий по снижению репродук-
тивных и перинатальных по-
терь. Основной причиной 
мертворождений в 1998-99 го-
дах по Республике Беларусь 
была внутриматочная гипо-
ксия плода, которая явилась 
причиной смерти 73,3% пло-
дов. На втором месте среди 
причин мертворождений - 
врожденные аномалии, обу-
словившие гибель 18% плодов 
в анте и интранатальном пе-
риоде. Третье место в струк-
туре перинатальной смертно-
сти уверенно занимает инфек-
ционная патология, в том чис-
ле врожденные пневмонии - 
4,7% (Зеленкевич И.Б., Цыбин 
А.К. и др., 1997). 
Недооценка роли инфек-
ционных болезней становится 
особенно очевидной, если 
учесть такие болезни ново-
рожденных, как герпес, мико-
плазмоз, хламидиоз, которые в 
ряде развитых стран занимают 
ведущее место в патологии 
данной возрастной группы. 
Особенно актуальным в 
этом плане является изучение 
рецидивирующей герпетичес-
кой инфекции у женщин ре-
ОХРАНА МАТЕРИНСТВА И ДЕТСТВА 72
продуктивного периода. В 




скую роль герпеса при воспа-
лительных заболеваниях гени-
талий. Герпетическая инфек-
ция выявляется у 16,8-19,6% 
женщин с воспалительными 
заболеваниями женских поло-
вых органов, в 30-60% случаев 
инфекция протекает бессимп-
томно (Марченко Л.А.,1997, 
Львов Н.Д., 1996). Причем в 
80-85% случаев возбудителем 
заболевания является ВПГ-2, в 
15-20% - ВПГ-1 (Ferrazin A. et 
al.,1997). Имеются сообщения 
о том, что патологические 
процессы в шейке матки, обу-
словленные ВПГ-2, могут спо-
собствовать развитию церви-
кального рака в 7-21% наблю-
дений (Посевая Т.А., 1991, 
Kjaer S., 1995). 
Генитальная герпетическая 
инфекция представляет серь-
езную проблему для репро-
дуктивного здоровья населе-
ния, приводит к серьезным за-
болеваниям матери, плода и 
новорожденного.  
Возбудителю этой инфек-
ции отводят определенную 
роль в нарушении эмбриоге-
неза, этиологии спонтанных 
абортов и преждевременных 
родов, развитии плацентарной 
недостаточности, врожденной 
патологии новорожденного, 
считая это результатом внут-
риутробной вирусной инфек-
ции. Согласно имеющимся со-
общениям, при наличии гени-
тального герпеса у матери во 
время родов риск инфициро-
вания ребенка при родах через 
естественные родовые пути 
составляет 40-60%, риск гибе-
ли или серьезных осложнений 
- 50%. 
Проблема генитального 
герпеса становится особенно 
актуальной и социально зна-
чимой, если учесть, что в по-
следние годы эта инфекция 
является одной из самых ча-
стых и имеет тенденцию к 
быстрому росту во всем мире. 
По данным американских ис-
следователей, 30 млн. взрос-
лых в США страдают рециди-
вирующим генитальным гер-
песом, и каждый год реги-
стрируется еще примерно 
500000 новых случаев инфи-
цирования, т.е. у каждого пя-
того жителя США обнаруже-




ВПГ-2 значительно варьирует 
в зависимости от ряда факто-
ров (возраст, характер половой 
жизни, социально-культурный 
уровень населения и т.д.). Так, 
у подростков 15 лет и моложе 
серопозитивные результаты 
составляют менее 1%, среди 
пациенток специализирован-
ных клиник и проституток - 
46-57%. В США серопозитив-
ными к ВПГ-2 являются 20-
30% беременных, т.е. каждая 
четвертая женщина. Чтобы 
можно было представить сте-
пень распространенности гер-
петической инфекции, демон-
стрируем таблицу о сероэпи-
демиологических данных по 
распространенности ВПГ-2 
(среди женщин). 
Таблица 1  
Распространенность ВПГ-2-инфекции среди женщин (в %) 


















может приобретать крайне тя-
желые формы, если возникает 
на фоне приобретенного или 
физиологического иммуноде-
фицитного состояния (напри-
мер, у новорожденных). Па-
раллельно с общим увеличе-
нием инфицированности жен-
ского населения ВПГ-2 воз-
растает и частота неонаталь-
ного герпеса - за последние 25 
лет она увеличилась в 10-20 
раз. 
Таблица 2  
Частота неонатальной ВПГ-инфекции 
Годы Число случаев на 100 000 но-
ворожденных  
%  
1966  2  0,002  
1970 - 73  4,8  0,005  
1978 - 81  11,9  0,014  
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1990 - 93  50  0,05  
 
Проблема вирусных ин-
фекций, в том числе инфекции 
ВПГ, в репродуктивном здо-
ровье женщины с каждым го-
дом становится все актуаль-
нее. Она неоднократно обсуж-
далась на международных и 
национальных конгрессах и 
конференциях (Москва, 1992; 
Минск, 1997; Венская Конфе-
ренция по охране здоровья 
женщин в Центральной и Во-
сточной Европе, 1994; Ви-
тебск, 1998, 6-й Антивирус-
ный Симпозиум, Франция, 
1994; 34-я научная междуна-
родная конференция по анти-
микробным агентам и химио-
терапии, Флорида, 1995). По 
данной проблеме накоплен 
определенный объем инфор-
мации, свидетельствующий о 
растущей роли рецидивирую-
щей герпетической инфекции 
в возникновении гинекологи-
ческой, акушерской, неона-
тальной патологии. Огромный 
вклад в изучение влияния гер-
петической инфекции на орга-
низм женщины, плода и ново-
рожденного, разработку во-
просов диагностики, лечения, 
профилактики ВПГ-инфекции 
внесен белорусскими учеными 
- профессором Г.И. Герасимо-
вичем, проф. 
Ю.К. Малевичем, Н.Д. Ко-
ломиец и др. 
Тем не менее, несмотря на 
большое число публикаций и 
достигнутые успехи в изуче-
нии этиологии герпеса в 
нарушении репродуктивного 
здоровья женщины, патологии 
плода и новорожденного, в 
мировой литературе отсут-
ствуют руководства по данной 
проблеме. До настоящего вре-
мени многие вопросы имму-
нопатогенеза рецидивирую-
щей герпетической инфекции 
вне и во время беременности, 
ее роли в перинатальной забо-
леваемости и смертности, спе-
цифического лечения и про-
филактики, особенно во время 
беременности, разработаны 
недостаточно. Отсутствует 
также единая эффективная си-
стема подготовки женщин, 
страдающих рецидивирующей 
герпетической инфекцией, к 
беременности. 
Не менее актуальными яв-
ляются для Республики Бела-
русь разработка и внедрение 
эффективных лекарственных 
препаратов, необходимых для 
лечения рецидивирующей ГИ 
и непротивопоказанных во 
время беременности. 
Все это определяет необ-
ходимость внедрения в сферу 
научных исследований и прак-
тическое здравоохранение но-
вых путей решения проблемы 
рецидивирующей ГИ в репро-
дуктивном здоровье женщи-
ны, рациональных подходов к 
диагностике и лечению, про-
филактике таких грозных про-
явлений, как генерализованная 
герпетическая инфекция у 
женщины и новорожденного. 
Герпес протекает при по-
жизненной перситенции виру-
са, при периодических реци-
дивах заболевания и является 
вторичным иммунодефицит-
ным состоянием (Сухих Г.Т., 
Ванько Л.В., Кулаков В.И., 
1997). Многообразие иммуно-
логических нарушений, кли-
нических форм и вариантов 
течения заболевания вызывает 
большие сложности в диагнос-
тике и лечении рецидивирую-
щей герпетической инфекции. 
Только при условии изучения 
клиникоиммунопатогенети-
ческих изменений при данной 
патологии можно разработать 
эффективные методы лечения, 
направленные не только на 
уничтожение вируса, но преж-
де всего на коррекцию имму-
нологических нарушений (Се-
менов В.М. и др., 1999). 
Герпетическая инфекция, 
вызванная вирусом простого 
герпеса I и II серотипа, явля-
ется одной из самых распро-
страненных, поражающей до 
95-96% населения. Причем 
более широко население ин-
фицировано ВПГ-1. Гениталь-
ный герпес (инфекция ВПГ-2) 
передается половым путем, 
первичное инфицирование, 
как и другие ЗППП, возникает 
обычно в возрасте 18-25 лет, 
хотя вирус может поражать в 
любом возрасте. 
ВПГ вызывает различные 
клинические формы болезни, 
которые определяются воро-
тами вхождения вируса и им-
мунным статусом хозяина. Бо-
лезнь, в основном ограничива-
ется воротами вхождения ви-
руса и нервной тканью, ин-
нервирующей место инокуля-
ции. Диссеминация инфекции 
наблюдается довольно редко, 
за исключением случаев ин-
фицирования иммуннонезре-
лых и иммунонекомпетентных 
индивидуумов. 




ванный герпес.  
В течение заболевания вы-
деляют фазы: 
• острая стадия (или рецидив) 
инфекции; 
• стадия разрешения (стиха-
ния) инфекции; 
• ремиссия. 
Частота рецидивов и вы-
раженность клинической кар-
тины могут быть критериями 
тяжести течения процесса. 
При легкой форме ГИ 
обострения возникают не чаще 
1-3 раз в год, при средне-
тяжелой - 4-6 раз в год, при 
тяжелой - ежемесячно. 
Наиболее тяжелым и опас-
ным проявлением герпетиче-
ской инфекции являются мно-
жественные поражения орга-
нов и систем организма, так 
называемая генерализованная 
форма заболевания. Встреча-
ется относительно редко, хотя 
совершенно очевидно, что 
прогрессирующий рост инфи-
цированности ВПГ-1 и ВПГ-2 
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может способствовать росту 
случаев диссеминированной 
ГИ. Выделяют следующие 
клинико-патогенетические 
формы генерализованной гер-
петической инфекции (ГГИ): 
• врожденный герпес; 
• генерализованный герпес 
новорожденных; 
• герпетиформная экзема Ка-
поши (диссеминированный 
герпес кожи и слизистых); 
• генерализованный герпес с 
поражением внутренних ор-
ганов (гепатиты, панкреати-
ты и др.); 
• генерализованный герпес с 
начальным поражением 
ЦНС; 
• генерализованный герпес у 
лиц с врожденным и приоб-
ретенным иммунодефици-
том (инфекционной, эндо-
генной и экзогенной при 
роды), отмечается явная 
связь между ростом частоты 
ВПГ-2 и ростом распро-
страненности ВИЧ-инфек-
ции. Согласно данным ВОЗ, 
в 1990 году 1,5 млн. случаев 
ВИЧ-инфекции могли быть 
спровоцированы гениталь-
ным герпесом. 
У детей начальными про-
явлениями генерализованной 
герпетической инфекции яв-
ляются, как правило, наруше-
ния коагуляции. Основными 
патогенетическими критерия-
ми ГГИ, по мнению Малевича 
Ю.К., Коломийца А.Г., явля-
ются «вирусемический сеп-
сис» и внутрисосудистая коа-
гулопатия. 
Проникновение вируса к 
эмбриону и плоду может осу-
ществляться различными пу-
тями. 
1. Внутриутробное заражение 
происходит трансплацен-
тарно гематогенным путем 
при наличии вирусемии у 
беременной женщины из 
межворсинчатого прост-
ранства в сосудистую си-
стему плода с дальнейшей 
диссеминацией в органах 
плода. 
2. Второй возможный путь 




дении плода во время ро-
дов через инфицированные 
родовые пути матери. 
3. Трансовариальный - про-
никновение ВПГ происхо-
дит из брюшной полости 
через маточные трубы. 
4. Повреждающее действие 
вирусной инфекции на 
плод может осуществлять-




лирующие в организме 
токсины, изменения го-
меостаза в организме. 
Неблагоприятный для пло-
да исход беременности, 
наблюдаемый при ГИ, связан 
главным образом с гематоген-
ным путем передачи инфекци-
онного агента. При этом име-
ют место тяжелые диссемини-
рованные поражения фетопла-
центарного комплекса, мозга, 
печени, легких и других жиз-
ненно важных органов плода. 
Внутриутробная ВПГ-ин-
фекция встречается примерно 
в 5% случаев (по данным ряда 
авторов). Обычными ее прояв-
лениями являются поражения 
кожи, хориоретинит, наруше-
ния ЦНС (микро- и гидроце-
фалия). Внутриутробное ин-
фицирование на поздних сро-
ках беременности проявляется 
ранним развитием клиниче-
ской картины неонатальной 
инфекции у детей, даже рож-
денных путем кесарева сече-
ния. Согласно некоторым дан-
ным, внутриутробная инфек-
ция на фоне виремии при пер-
вичном генитальном герпесе 
во время беремености чаще 
приводит к самопроизвольным 
выкидышам, преждевремен-
ным родам, СЗВУР плода. В 
подавляющем большинстве 
случаев (85%) инфицирование 
новорожденного происходит 
при рождении его через есте-
ственные родовые пути (при 
наличии очагов повреждения в 
области шейки и вульвы у ма-
тери и при бессимптомном те-
чении инфекции). Постна-
тальное инфицирование воз-
можно в 5-10%. 
При первичном заражении 
во время беременности высок 
риск самопроизвольного абор-
та и преждевременных родов. 
В I триместре беременности 
герпетическая инфекция вы-
зывает тяжелые врожденные 
аномалии (микро- и гидроце-
фалия, внутричерепной каль-
циноз, поражения глаз - ката-
ракта, атрофия сетчатки), пер-
вичная инфекция во II и III 
триместре представляет еще 
больший риск для плода и но-
ворожденного (С.Коэн, 1999). 
При заражении во время бере-
менности 50%, а при рециди-
вах 5% детей рождается с при-
знаками очагового или генера-
лизованного герпеса. При ге-
нерализации инфекции высок 
риск тяжелых неврологиче-
ских осложнений и инвалиди-
зации новорожденного. Инфи-
цирование во II и III тримест-
рах вызывает гепатоспленоме-




мость и смертность имеют ме-
сто у 40-50% плодов и ново-
рожденных, у матерей кото-
рых первый эпизод гениталь-
ного герпеса появился во вре-
мя беременности (Алексан-
дровский А.В., 1997, Baker D., 
1996). У беременных диссе-
минированная форма герпети-
ческой инфекции встречается 
редко и более чем в 50% таких 
случаев имеет место смерть 
матери (Эбралидзе Л.К.,1991, 
Whitley R, 1988). Среди пло-
дов в этих ситуациях смерт-
ность также остается высокой. 
Однако, по данным тех же ав-
торов, у детей, рожденных пу-
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тем кесарева сечения во время 
острой инфекции у матери, 
признаков неонатальной ин-
фекции не отмечено.  
Герпетическая инфекция у 
новорожденных клинически 




ванной формы, а также ла-
тентно с клиническими прояв-
лениями в последующие пери-
оды жизни ребенка. После 
прямой экспозиции с ВПГ у 
новорожденного может раз-
виться ограниченная вирусная 
репликация в месте вхождения 
вируса (кожа, глаза, рот) или 
прогрессиро вание инфекции с 
включением в патологический 
процесс мозга и других жиз-
ненно важных органов. Для 
предотвращения распростра-
нения заболевания на ЦНС ре-
бенка трансплацентарные ма-
теринские АТ малоэффектив-
ны, т.к. трансмиссия вируса 
происходит интранейрально и 
недоступно для клеточных и 
гуморальных защитных меха-
низмов. Материнские АТ яв-
ляются эффективными при ге-
нерализованных формах ин-
фекции, которая может быть 
следствием виремии (Prober 
C., 1989). 
Врожденная слизисто-кож-
ная форма характеризуется 
специфической везикулярной 
сыпью по всему телу, на ладо-
нях и подошвах, постоянно 
подсыхающей в течение от 2-
3-х недель до 1,5 месяцев. Со 
стороны глаз отмечаются ке-
ратоконъюнктивиты, хориоре-
тиниты с последующим разви-
тием у некоторых детей ката-
ракты и слепоты. 
Около трети детей с нео-
натальной ВПГ-инфекцией 
имеют локализованный энце-
фалит или менингоэнцефалит, 
который является, по-видимо-
му, следствием ретроградной 
аксональной трансмиссии ви-




ги, повышенная возбудимость, 
тремор, экзофтальм, неста-
бильность температуры. В 
ликворе - плеоцитоз с преоб-
ладанием лимфоцитов в пре-
делах нескольких сотен клеток 
в 1 мкл, умеренное увеличение 
содержания белка. В 25-40% 
культур церебро-спинальной 
жидкости обнаруживается 
ВПГ. Без лечения 50% детей 
умирают. В случае хрониче-
ского течения ВПГ МЭ присо-
единяются неврологические 
осложнения (задержка психо-
моторного развития, кисты го-
ловного мозга, хориоретинит, 
слепота, микроцефалия). УЗИ 
мозга позволяет визуализиро-
вать в подкорковых ганглиях 
множество кист, очагов обыз-
вествления, некрозов.  
Генерализованная герпе-
тическая инфекция новорож-




ственно головной мозг, на 
первый план выступают 
нарушения коагуляции, разви-
вается тяжелая полиорганная 
недостаточность (Бикбула-
тов Р.М., 1983, Коломиец А.Г., 
Малевич Ю.К., 1988, Су-
хих Г.Т., Ванько Л.В., 1997). 
Признаки генерализованной 
ГИ обычно проявляются на 4-
5-й день. Хотя первые прояв-
ления возможны и при рожде-
нии: изменения ЦНС нередко 
характеризуются неэмоцио-
нальным «мозговым» криком, 
гипервозбудимостью, гипо- 
или арефлексией или коматоз-
ным состоянием, запрокиды-
ванием головы, фокальными 
судорогами, респираторным 
дистрессом. До недавнего 
времени подобные проявления 
связывали с гипоксией, трав-
мой, не учитывая роль перина-
тальных инфекций. Диссеми-




лита, поражения печени, по-
чек, надпочечников, легких. 
Отмечаются судороги, РДС, 
желтуха, кровоизлияния, шок 
и специфические везикуляр-
ные высыпания, хотя у 20% 
новорожденных с ГГИ кож-
ных проявлений может и не 
быть (в этих случаях клиника 
ГГИ напоминает проявления 
неонатального сепсиса, диа-
гностика затруднена). Крово-
излияния и некрозы в надпо-
чечниках могут дать картину 
острой надпочечниковой не-
достаточности, в легких фор-
мируются очаги некроза с пе-
рифокальным воспалением, 
дистрофия альвеолоцитов и 
бронхиального эпителия. Ха-
рактерны спленомегалия, в 
печени - некрозы, дистрофия 
гепатоцитов, лейко- и лимфо-
цитарная инфильтрация, не-
редко массивный некроз пече-
ни. Часто развивается ДВС, 
инфекционно-токсический 
шок. 
Наиболее частая причина 
смерти детей с диссеминиро-
ванной формой инфекции - 
пневмония или диссеминиро-
ванная внутрисосудистая коа-
гулопатия (Gnann J, 1992). 
Герпетическая экзема (бо-
лезнь Капоши) развивается 
обычно у детей первых лет 
жизни. Начинается внезапно с 
повышения температуры тела 
до 40°С и выше. Выражены 
симптомы интоксикации. На 
пораженных экземой или 
нейродермитом участках кожи 
появляются обильные везику-
лезные высыпания. Характер-
но одновременное появление 
сыпи на отдаленных друг от 
друга участках кожного по-
крова. Пузырьки сливаются, 
лопаются, подсыхают и обра-
зуют сплошную геморрагиче-
скую корку. Течение болезни 
тяжелое, с волнообразными 
повторными высыпаниями и 
нередко с летальным исходом. 
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Генерализованный герпес 
с начальным поражением 
ЦНС 
Острые энцефалиты, обу-
словленные ВПГ, относятся к 
наиболее тяжелым формам 
поражения головного мозга и 
в 55-70% случаев заканчива-
ются летальным исходом 
(Недзьведь М.К., И.И. Протас, 
1995). Микроскопически при 
этом наблюдается деструктив-
ный процесс с образованием в 
мозговой ткани массивных 
некрозов в коре мозга, под-
корковых образованиях, в 
стволе мозга. Клиническая 
картина заболевания зависит 
от преимущественной локали-
зации поражения. Характер 
развития патологического 
процесса и прогноз заболева-
ния обусловлены также глу-
биной морфологических изме-
нений. В соответствии с вы-
шесказанным выделяют сле-
дующие формы ГГИ с началь-
ным поражением ЦНС: 
1. молниеносную форму; 
2. форму заболевания с пре-
имущественным пораже-
нием ядер 7, 10 и 12 пар 
черепных нервов; 
3. форму заболевания с пре-
имущественной стволовой 
симптоматикой. 
Больные с молниеносной 
формой заболевания обычно 
поступают в неврологическое 
отделение в состоянии глубо-
кой комы. 
Потеря сознания наступает 
на 1-2-й день заболевания. ле-
тальный исход - через 1-2 не-
дели с момента появления 
первых признаков болезни. У 
пациентов - клонико-тоничес-
кие судороги. Смерть, как 
правило, наступает при явле-
ниях острой дыхательной не-
достаточности. Морфологиче-
ские изменения затрагивают 
все отделы головного мозга: 
характерны стриарные некро-
зы в коре, очаги энцефалома-
ляции, демиелинизация белого 
вещества и проводящих путей 
В СМЖ цитоз не превышает 1 
10 /л При втором варианте те-
чения ГГИ начало клиниче-
ских проявлений постепенное, 
на фоне сохраненного созна-
ния у пациентов появляются 
нарушения со стороны глазо-
двигательных нервов, недо-
статочность 7-й пары череп-
ных нервов по перифериче-
скому типу, дизартрия и дис-
фагия, пирамидные гемипаре-
зы и судорожный синдром 
джексоновского типа. Морфо-
логические поражения голов-
ного мозга носят диффузный 
характер: преобладают некро-
тические изменения в коре и 
белом веществе, периваску-
лярная круглоклеточная ин-
фильтрация и кровоизлияния 
во всех отделах головного 
мозга. В СМЖ цитоз в преде-
лах 10-20 10 /л. Потеря созна-
ния наступает на 8-9-й день от 
начала заболевания, леталь-
ный исход - через 1-3 месяца.  
У пациентов с преимуще-
ственной стволовой симпто-
матикой доминируют очаго-
вые нарушения в виде парезов 
глазодвигательных и лицевого 





елинизация) локализуются в 
стволовых отделах. Наруше-
ния сознания появляются на 
11-15-й день, летальный исход 
- через 30-60 дней от начала 
заболевания. 
Следует отметить, что 
бурное развитие клинической 
картины, чаще наблюдается у 
лиц молодого возраста. У лиц 
старшего возраста молниенос-
ное развитие заболевания 
встречается редко, так как, по-
видимому, имеется хрониче-




ВПГ-инфекции, высокий риск 
передачи половым путем, зна-
чительный рост репродуктив-
ной и перинатальной заболе-
ваемости и смертности при 
ГИ, предъявляют особые тре-
бования к диагностике данной 
патологии. Диагноз ГИ ста-
вится на основании следую-
щего: 
• вербальное описание симп-
томов; 
• клинические проявления 
болезни; 
• лабораторная диагностика 
(выделение ВПГ из пузырь-
ков, крови, СМЖ, тканей) 
• диагноз врожденной инфек-
ции устанавливают на осно-
вании выделения патогена 
из клеток крови, ликвора и 
других тканей, выявления 
повышенного уровнф анти-
тел IgM на патоген в пупо-
винной крови; 
• УЗИ головного мозга; 
• осмотр глазного дна№ 
• общеклинические обследо-
вания (изменения со сторо-
ны крови вариабельны, но 
общей тенденцией является 




тельной, достаточно быстрой 
и специфичной. 
В настоящее время золо-
тым стандартом в диагностике 
герпетической инфекции по-
прежнему является выделение 
вируса в культуре и его типи-
рование. Чувствительность 
этого метода - 80-100%, спе-
цифичность - 100%, результа-
ты - только через 2-5 дней. ИФ 
и ИФА - позволяют быстро (1-
3 часа) детектировать вирус, 
однако чувствительность - 70-
75%, специфичность - 90%. 
Обнаружение вирусного гено-
ма (полимеразная цепная ре-
акция): быстрая (1-2дня), вы-
сокочувствительная (95%) и 
специфическая (90-100%) ла-
бораторная диагностика. Се-
рологические тесты с целью 
диагностики обычно не при-
меняются, т.к. доступные се-
рологические тесты не точно 
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различают АТ к ВПГ-1 и ВПГ-
2 из-за большого количества 
перекрестных реакций (при-
менются: 1) при неонатальном 
герпесе, где необходимо заре-
гистрировать возрастание IgG 
в двух последовательных ис-
следованияхпри наличии IgM, 
2) выявление первичной гер-
петической инфекции у мате-
ри, 3) для контроля эффектив-
ности лечения). 
Таблица 3  
Лабораторная диагностика ВПГ-инфекции (по D.E.Dwyer и A.L.Cunningham, 1993) 






Культивирование вируса 80-100   100   2 - 5 дней   
Выделение антигена   70-75   90   1 - 2 часа  
- ИФ        
- ИФА        
-иммунопероксидазный        
Обнаружение вирусного генома (ПЦР)   95   90-100   1 - 2 дня  
Электронная микро скопия   10-80  Неспецифичен  1 - 2 часа  
Серологические методы  95-99   99-100   4 - 6 час.  
 
ЛЕЧЕНИЕ  И 
ПРОФИЛАКТИКА  ГИ 
Терапия пациентов, инфи-
цированных ВПГ, должна 
быть комплексной, начинаться 
как можно раньше, включать 
обязательное применение 
этиотропных препаратов. Спо-
собы лечения герпетической 
инфекции у беременных огра-
ничены. Однако в последние 
годы возрастает уверенность в 
безопасности использования 
ацикловира в поздние сроки 
беременности, что делает воз-
можным изменить тактику ве-
дения родов у женщин с гени-
тальным герпесом. Примене-
ние ацикловира накануне ро-
дов снижает инфицирован-
ность ВПГ в 10 раз, предот-
вращает развитие неонаталь-
ного герпеса, снижает риск 
перинатальных и репродук-
тивных потерь от ГИ и разви-
тия в последующем наиболее 
опасных диссеминированных 
форм болезни (Хахалин Л.И., 





ного инфицирования. В 
предотвращении серьезных 
последствий ВПГ-инфекции у 
новорожденных важную роль 
играют: 
• тщательный эпиданамнез 
матери и ее партнера; 
• ранняя постановка диагноза 
и проведение лабораторного 
контроля; 
• лечение заболевания у ма-
тери и новорожденного; 
• определение тактики веде-
ния родов. 
Вопрос о способе родораз-
решения беременных с гени-
атльным герпесом заслужива-
ет особого внимания, так как в 
большинстве случаев ВПГ пе-
редается новорожденному 
именно во время родов. 
 
Таблица 4. 











Первичная инфекция во время бере-
менности (за 1 месяц до родов) 
 Редко   ++++  
70%   
Кесарево сечение Ацик-
ловир? 
Обострение инфекции (за несколько 
дней до родов)  
 +    ++  
 2-5%   
Кесарево сечение Ацик-
ловир?  
Генитальный герпес в анамнезе   ++    +  
 0,1%  
Вирусологическое обсле-
дование перед родами   
Роды через естественные 
родовые пути  
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Отсутствие проявлений генитально-
го герпеса  
 +++  
 2/3 случаев 
неонатального 
герпеса (70%)  
 +  
 0,01%  
Общепринятые меры 
профилактики ЗППП  
 
С точки зрения риска раз-
вития неонатальной инфекции 
и возможности профилактиче-
ских мероприятий (в т.ч. про-
изводства операции кесарева 
сечения) можно выделить 4 
клинические группы. 
1 группа - перенесли пер-
вичную инфекцию во время 
беременности (примерно за 
месяц до родов). Риск разви-
тия неонатального герпеса при 
первичной инфекции ВПГ 
особенно высок (70%). Речь 
может идти как об истинно 
первичной инфекции и опер-
вичном клиническом проявле-
нии уже существующей ин-
фекции (менее опасной для 
новорожденного). На практике 
распознавание этих двух форм 
затруднено из-за недоступно-
сти большинства лаборатор-
ных методов. Но это не прин-
ципиально, т.к. в обеих ситуа-
циях при первых клинических 
проявлениях генитального 
герпеса незадолго до родов 
показано родоразрешение опе-
рацией кесарева сечения(по 
возможности до вскрытия 
плодного пузыря). У 10% па-
циенток это не всегда возмож-
но, в связи с чем повышается 
риск неонатального герпеса. В 
этих ситуациях (когда мать 
перенесла первичный гени-
тальный герпес незадолго до 
родов и не было возможности 
произвести кесарево сечение 
или операция была произведе-
на при безводном периоде 
свыше 4-6 часов) показано 
внутривенное применение 
ацикловира у новорожденных 
от этих матерей. Использова-
ние других медикаментозных 
средств (иммуномодуляторов, 
интерферонов) не оправдано. 
2 группа - перенесли ре-
цидив инфекции за несколько 
дней до родов. В этой группе 
риск неонатальной инфекции 
составляет 2-5% (короче пери-
од выделения вируса, менее 
выражены клинические про-
явления - меньше очагов вы-
сыпания, уже существует им-
мунная реакция организма на 
инфекцию). Но поскольку су-
ществует риск неонатального 
инфицирования, показано 
родоразрешение операцией 
кесарева сечения как метод 
профилактики неонатального 
герпеса. Если все же роды 
произошли через естественные 
родовые пути, родовые пути 
накануне родов были саниро-
ваны (специфическими препа-
ратами), можно ограничиться 
клиническим и вирусологиче-
ским наблюдением за ново-
рожденным. Наличие клиники 
ВПГ-инфекции за несколько 
дней до родов при отсутствии 
санации и родах через 
естесвенные родовые пути 
требует применения ацикло-
вира у новорожденного. Одна-
ко пока нецелесообразно за-
менять кесарево сечение на 
применение ацикловира у но-
ворожденных. 
3 группа - рецидивы гени-
тального герпеса в анамнезе 
(или у матери, или у супруга). 
В таких случаях рекомендует-
ся провести вирусологическое 
подтверждение инфекции. 
Риск неонатального герпеса - 
0,1%, поэтому не требуется 
родоразрешения операцией 
кесарева сечения и терапии 
ацикловиром у новорожденно-
го. Необходимо произвести 
исследование содержимого 
влагалища методом культу-
рального типирования вируса 
и санация родовых путей рас-
твором бриллиантовой зелени 
или йодонатом. Новорожден-
ным необходимо произвести 
взятие мазков с конъюнктивы 
и из носоглотки в течение 
первых 24-36 часов. 
4 группа - отсутствие про-
явлений генитального герпеса 
в анамнезе. Риск неонатально-
го инфицирования - 0,01%, в 
то же время при бессимптом-
ном течении генитального 
герпеса возникает 2/3 случаев 
неонатального инфицирова-
ния. Но поскольку нет точных 
сведений у таких женщин, 
всем беременным рекоменду-
ются обычные меры предосто-
рожности (избегать половых 











• иммуномодулирующие и 
индукторы интерферона. 
Парентеральные и пероральные противогерпетические препараты 
Название Механизм действия Способ применения 





 Подавляет репликацию ви-
русной ДНК 
Взрослым: разовая доза -  200-800 мг 2-5 раз в сутки 
Детям: до 2-х лет - 500-800мг 
             2-6 лет –1,0-1,6 г 
             старше 6 лет - 3,2 г в  сутки, не менее 5 дней 
Валацикловир 
(Валтрекс) 
Блокирует синтез вирусной 
ДНК и репликацию вирусов 





Взрослым при рецидиве инфекции - 250-500 мг 3 раза 
в сутки в течение 7 дней. 
При тяжелых формах ГИ ацикловир вводят внутривеннокапельно в дозе 5 мг/кг массы каждые 
8 часов (курс лечения 7-10 дней). 
Иммуномодулирующие препараты и индукторы интерферона в лечении ГИ 
Ларифан  - препарат индуцирует a/b-тип ИФН, обладает выраженным иммунотропным дейст-
вием. Выпускается в ампулах по 10 мг лиофилизированного стерильного порошка; в 
виде мази 0,05% в тубах по 25 г 
Неовир  - индуцирует в организме высокие титры эндогенных интерферонов. Вводится внутри-
мышечно по 250 мг курсом 5-7 инъекций с интервалом в 48 часов. Продолжитель-
ность - 10-15 дней. 
Циклоферон  - влияет на макрофагально-фагоцитарную систему, а также на индукцию в организме 
раннего типа интерферона. Вводится по 250 мг ежедневно с интервалом 24 часа, за-
тем по 250 мг через 48 часов, затем по 250 мг раз в неделю. 
Интерлок  - подавляет размножение вируса простого герпеса. Вводится 500000 МЕ ежедневно в/м 
в течение 2-х недель. 
Тактивин  - стимулирует продукцию лимфоцитов, интерферона. Вводится п/к 0,01% 1 мл, курс - 8 
инъекций с интервалом через день. 
Местные противогерпетические средства 
Ацикловир (виролекс, зовиракс) 
Медовир 
- аппликация на пораженные участки 5 раз в сутки  5-10 дней. 
Бонафтон - аппликации 0,5% мази 2-3 раза в день 
Гевизош - аппликации мази 3-5 раз в сутки в течение 5-12 дней 
Алпизарин - применяется 4-6 раз в сутки: мазь 5% - взрослым, мазь 2% - детям 
Риодоксол 
 
- наносят на очаги поражения тонким слоем 1-3 раза в сутки. 
Для профилактики реци-






С целью профилактики 
возможного инфицирования 
ВПГ необходимо проводить 
активную санитарно-просве-
тительную работу среди насе-
ления, особенно среди бере-
менных женщин. 
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ОСОБЕННОСТИ ПАТОГЕНЕЗА, ТЕЧЕНИЯ И ТЕРАПИИ 
ПОСЛЕРОДОВЫХ ЭНДОМЕТРИТОВ 
Одной из наиболее частых 
клинических форм бактери-
альной инфекции  в акушер-
стве является послеродовый 
эндометрит. Он развивается 
у 0,5-8,0% родильниц. Ча-
стота его после самопроиз-
вольных физиологических ро-
дов составляет 3-10%, после 
патологически протекаю-
щих родов - 10-20%, после 
операции кесарева сечения - 
6-30. В этиологии и патоге-
незе послеродовых эндомет-
ритов имеет значение акти-
вация эндогенной условно 
патогенной микрофлоры под 
влиянием факторов, снижа-
ющих общую резистент-
ность организма женщины. 
Инфекция чаще всего прони-
кает в матку восходящим 
путем. Воспалительный про-
цесс вызывается у родильниц 
аэробной (кишечная палочка, 
энтерококк, стрептококк, 
стафилококк и др.) и анаэ-
робной (пептострептокок-




предположить, что в этио-
логии и патогенезе послеро-
довых эндометритов прини-






ями агрегационных свойств 
кровяных пластинок. Ха-
рактер и степень выражен-
ности агрегационных изме-
нений варьирует в зависимо-




Одной из актуальных про-
блем современного акушер-
ства остается послеродовая 
гнойно-септическая инфекция. 
Инфицированию беременных 
и родильниц способствует ряд 
факторов: использование ин-
вазивных методов исследова-
ния и лечения, осложненное 
течение беременности и ро-
дов, наличие большого коли-
чества экстрагенитальной па-
тологии, частое оперативное 
родоразрешение широкое при-
менение антибактериальных 
препаратов, приводящих к по-
явлению антибиотикоустойчи-
вых видов и штаммов мик-
роорганизмов и др. У женщин 
с гнойно-септическими забо-
леваниями имеют место изме-
нения показателей иммунного 
